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Definition et nosologie 

L’asthme aigu grave correspond a une situation 
Clinique aigue, souvent le point d’orgue d’une 
crise ou dans revolution d’une exacerbation, oil 
les symptomes sont si intenses qu’ils engendrent 
des signes objectifs de gravite Clinique. 

Une visite aux urgences, oil I’essentiel des 
patients sont admis pour des situations cliniques 
moins severes, n’est done pas synonyme 
d’asthme aigu grave. Les Anglo-Saxons decrivent 
cette situation comme un asthme « presque 
fatal » ou « menagant le pronostic vital ». 

Encore un peu plus de 1 000 personnes, agees 
pour la plupart, meurent d’asthme chaque annee 
en France {v. page 334), soit un taux de deces 
d’environ 1,8/100000 habitants. L’ admission en 
soins intensifs ou en reanimation s’impose, du 
fait de I’instabilite et de I’imprevisibilite de 
revolution de ces episodes. Cela represente 
encore plus de 20 % des hospitalisations pour 
asthme, dont un tiers entrame une intubation 
et une ventilation mecanique. 1 

Physiopathologie 

Les donnees issues d’etudes autopsiques apres 
asthme aigu grave fatal ont permis de mettre en 
evidence une obstruction bronchique liee a un 
bronchospasme intense, souvent associe a une 
hyperplasie du muscle lisse bronchique, mais 
surtout a la presence de bouchons muqueux 
impressionnants, occupant la quasi-totalite de la 
lumiere bronchique, parfois jusque dans les voies 
aeriennes proximales. 2 Ces bouchons (v. figure) 
sont constitues de mucus tres deshydrate, 
collant, melant des debris de cellules epitheliales 
a des residus de polynucleaires eosinophiles 
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apoptotiques (cristaux de Charcot et Leyden) et 
de neutrophiles. 

Une intense hyperreactivite bronchique non 
specifique, une inflammation bronchique 
particuliere (plutot a neutrophiles, voire pauci- 
granulocytique, e’est-a-dire avec peu de cellules 
inflammatoires retrouvees) sous-tendent ces 
episodes qui surviennent plus souvent chez des 
patients non traites, avec des comorbidites 
(tabac p. ex.), et ayant souvent ete deja en 
reanimation (tableau I). 3 ' 4 ’ 5 
La difference entre un episode d’exacerbation ne 
menagant pas le pronostic vital et I’asthme aigu 
grave est potentiellement sous-tendue par 
I’intensite de I ’ hyperreactivite bronchique, en 
d’autres termes par la capacite du muscle lisse 
bronchique a se contracter jusqu’au spasme 
« complet », avec en general un retard a la prise 
en charge, en regie generate chez un patient 
ayant mal pergu ces symptomes. 

Tableau Clinique et examens 
complementaires 

Les signes de gravite respiratoire sont au 
premier plan. Les signes de mauvaise tolerance 
hemodynamique et neurologique doivent donner 
I’alerte. II a ete montre a maintes reprises que la 
mesure du debit expiratoire de pointe (DEP) 
pouvait aggraver les symptomes dans certains 
cas ; son utilisation est done reservee aux formes 
legeres ou en cours de recuperation. 

La distension thoracique, liee a I’obstruction 
bronchique (I’air « ne pouvant plus sortir », il est 
de plus en plus difficile de faire rentrer de I’air 
dans un poumon deja plein qui ne se vidange 
plus en expiration du fait de I’obstruction), 
engendre un travail musculaire accru en 
inspiration et en expiration entrainant un tirage, 
principalement observe sur le muscle 
stemoclej'domastoidten, les scalenes, et les 
muscles intercostaux. La non-perception de 
sibilants a I’auscultation n’est pas un signe 
rassurant, car le silence auscultatoire, piege 



imai Bouchon muqueux issu d’un patient 
decede d’asthme aigu grave. 


3 Facteurs de risque d’asthme 
| aigu grave 


• Fonction respiratoire « de base » basse, declin 
accelere (remodelage des voies aeriennes) 

(VEMS de base < 50 %, declin annuel superieur 
a 200 mL) 

• Flyperreactivite bronchique tres importante (dose 
de metacholine necessaire pour faire chuter 

le VEMS de plus de 20 % inferieur a 4 mg/mL) 

• Non-reponse au traitement (due a une 
inflammation differente ou predominant 
dans un site different) 

• Retard a la prise en charge (faible perception 
des symptomes, facteurs socio-psychologiques, 
inobservance) 

• Comorbidites, facteurs precipitants (tabac, 
cardiovasculaire, effets secondaires 

des traitements, autres affections respiratoires 
[obesite, myopathies. . .]) 

• Facteur declenchant (exposition allergenique 
massive, infections virales [rhinovirus, grippe 
H1N1 notamment], environnement-pollution, 
intolerance a I’aspirine et aux AINS, autres) 

AINS: anti-inflammatoires non steroi'diens; 

VEMS: volume expiratoire maximal par seconde. 
D'apres les ref. 1, 3, 4 et 5 

classique, signe souvent un arret respiratoire 
imminent. 

La presence d’une normo- voire d’une 
hypercapnie est tres evocatrice de la gravite, 
signant un epuisement. 

L’analyse de tous les elements cliniques et 
respiratoires permet d’evaluer I’intensite de 
I’episode (tableau 2). 6 ►► 
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TABLEAU 2 

Intensite de la crise d’asthme jusqu’a I’asthme aigu grave 




Leger 

Modere 

Severe 

Arret imminent 

Dyspnee 

Marche 

Parole 

Repos 


Parole 

Normale 

Phrase 

Mots 


Conscience 

Normale 

Peut etre agite 

Agitation 


Frequence respiratoire 

M 

M 

>30 


Tirage 

Non 

Oui 

Oui 

Balancement 

Sibilants 

Fin d’expiration 

Sourds 

Sourds 

Absents 

Pouls 

<100 

100 a 120 

>120 

Bradycardie 

Pouls paradoxal 

0 ou < 1 0 

10 a 25 

>25 

Absent 

DEP 

> 80 % 

60 a 80 % 

< 60 % 
ou 100 IVmin 


Pa0 2 

N 

>60 

<60 


PaC0 2 

<45 

<45 

>45 



DEP: debit expiratoire de pointe; Pa0 2 : pression partielle arterielle d’oxygene; PaC0 2 : pression partielle 
arterielle en dioxyde de carbone. D’apres le Global Initiative for Asthma (GINA). 6 


►► L’ionogramme recherche ensuite des 
troubles metaboliques (kaliemie, bicarbonates, 
acide lactique, signes de deshydratation), le 
dosage de la proteine C-reactive recherche un 
syndrome inflammatoire rarement manquant. 
L’electrocardiogramme est systematique 
(tachycardie, bloc de branche droit, ondes P, 
signes d’ischemie, cceur pulmonaire aigu). 

Une radiographie thoracique est toujours realisee 
a la recherche d’une cause ou d’une complication 
de I’episode (pneumothorax, pneumomediastin, 


pneumopathie, etc.), voire parfois une 
angiotomodensitometrie (diagnostic differentiel 
parfois difficile avec I’embolie pulmonaire). 

Prise en charge : urgence absoiue 

Avant I’arrivee du medecin, le patient doit 
prendre un beta-2 agoniste de courte duree 
d’action, a repeter autant que possible, un 
glucocorticoide si possible, en fonction d’un plan 
d’action qui lui a ete remis et explique lors d’une 
consultation anterieure. 


A I’arrivee sur place: 

- un beta-2 agoniste est donne immediatement, 
de courte duree d’action, en spray, en 
nebulisation, par voie sous-cutanee (voire 
parenterale), a renouveler autant que possible; 

- un anticholinergique lui est associe dans la 
mesure du possible; eventuellement, il est 
possible de recourir aux aerosols d’adrenaline; 

- s’occuper des minutes a venir et prevoir un 
transfert medicalise vers une unite specialisee 
(appel du 15); 

- la corticotherapie par voie orale (si possible, 
sinon parenterale) a bonne dose (au moins 

1 mg/kg) doit etre instauree ; 

- ne pas tenter d’allonger le patient, le soustraire 
d’une atmosphere confinee; le surveiller. 

A I’arrivee des equipes de secours: 

- I’oxygenotherapie, base de la prise en charge, 
est le premier reflexe a adopter; une oxymetrie 
de pouls (Sp0 2 ) > 90 % doit etre recherchee ; 

- perfuser le patient des que possible ; 

- poursuivre le traitement par beta-2 agoniste 
par la voie la plus appropriee; la mise en route 
d’une seringue electrique de salbutamol est 
souhaitable quand elle est possible, ou 
d’adrenaline; 

- la corticotherapie est a adapter a ce qui a ete 
fait avant. 

En milieu hospitaller, si possible en unite de 
soins intensifs ou en reanimation, 
I’oxygenotherapie est poursuivie (tableau 3). De 
meme que le traitement bronchodilatateur 
optimal. L’interet de I’helium en remplacement 


cutanee a un interet preventif en cas d’asthme allergique aux aca- 
riens et/ou aux pollens. En cas d'asthme professionnel, I'exposi- 
tion a I’agent causal doit etre arretee precocement et complete- 
ment, ce qui peut necessiter un reclassement professionnel. 

Une etude chez des enfants asthmatiques a montre un interet 
de la vaccination antigrippale par vaccin inactive sur le nombre 
d'exacerbations liees a une infection grippale. 11 

II est recommande de traiter une rhinite allergique associee afin 
d'obtenir un controle satisfaisant de la maladie asthmatique. L’in- 
teret de traiter un reflux gastro-oesophagien associe reste 
debattu, il semble que sa prise en charge diminue le nombre 
d'exacerbations. II semble licite d’eviter les AINS, I’aspirine ou les 
betabloquants chez les patients asthmatiques. 

L’obesite est un facteur de risque de mauvais controle de 
I’asthme et la perte de poids semble ameliorer le controle et 
pourrait diminuer le nombre d’exacerbations. 


Traitement de fond 

Les corticosteroides inhales occupent une place centrale dans la 
prevention des exacerbations. II existe un effet dose-reponse des 
corticosteroides inhales sur la survenue des exacerbations, present 
meme pour de faibles doses. Leur association a des beta-2 mime- 
tiques de longue duree d’action est egalement efficace dans le 
controle de I’asthme, en allongeant le delai de survenue et la gravite 
de I’exacerbation. 12 Les beta-2 mimetiques de longue duree d’ac- 
tion ne doivent pas etre utilises en monotherapie. Les anti-leuco- 
trienes reduisent aussi la frequence des exacerbations mais de fagon 
moins probante que les corticosteroides inhales. Dans I’asthme 
severe allergique avec elevation du taux d’lgE totales, les anti-lgE 
(omalizumab) sont efficaces sur la survenue des exacerbations. 

Education therapeutique 

Son role est essentiel. Elle permet au malade d'adherer au 
mieux a son traitement et de limiter le recours aux soins urgents. 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


350 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 61 

Mars 201 1 






" Exemple de prescription a I’entree 
5 en soins intensifs d’un patient 
? en asthme aigu grave 


• Oxygene (p. ex. sur masque a haute concentration) : 
debit adapte a la saturation arterielle en oxygene 
que Ton veut superieure a 90 % 

• Hydratation : 3 L/j, KCI jusqu’a 1 2 g/j, NaCI, 
phosphore, adaptes aux dosages sanguins 
et a I’etat clinique 

• Salbutamol ou adrenaline: 1 a 5 mg/h 

• Methylprednisolone (p. ex.) : 80 mg 3 fois par 
jour intraveineux direct 

Nebulisations terbutaline + ipratropium bromide 
toutes les 4 heures, eventuellement sur heliox 

• Anticoagulation preventive 

■ Prevention de I’ulcere de stress 

• Kinesitherapie respiratoire 

• Alimentation : pas dans un premier temps 

• Au cas par cas: antiviraux, antibiotherapie, sulfate 
de magnesium, drainage d’un pneumothorax. . . 

Surveillance: debit expiratoire de pointe matin 
et soir, saturation arterielle en oxygene (Sa0 2 ), 
parametres vitaux dont frequence respiratoire, 
gaz du sang, ionogramme, acide lactique. 

de I’azote pour les nebulisations est encore en 
discussion. La corticotherapie par voie generate 
doit etre maintenue a une dose importante, et 
prolongee. Les derives de la theophylline n’ont 


pas leur place ici. II faut assurer une bonne 
hydratation, et corriger les troubles ioniques, en 
particulier I’hypokaliemie et I’hypophosphoremie. 
La corticotherapie inhalee est poursuivie ou 
entreprise des que possible. Des examens 
complementaires minimaux sont a realiser : 
radiographie pulmonaire, electrocardiogramme, 
bilan biologique, gaz du sang, car la mise en 
evidence de facteurs declenchants peut 
deboucher sur des mesures therapeutiques: 
infection justifiant une antibiotherapie ou un 
traitement antiviral (grippe H1N1 notamment), 
pneumothorax imposant un drainage, etc. 
Lorsque la situation est critique : ventilation non 
invasive, ventilation mecanique, sedation, 
curarisation, hautes doses de magnesium sont 
des recours possibles mais aleatoires. En cas de 
ventilation mecanique, celle-ci doit etre faite a 
bas volume et a basse frequence pour lutter 
contre le barotraumatisme. II existe des formes 
extremes oil des therapeutiques d’exception 
doivent etre engagees, du fait d’une obstruction 
refractaire (oxygenation par membrane 
extracorporelle p. ex.). 

La surveillance doit etre etroite: monitoring 
des parametres vitaux et en particulier de la 
saturation en 0 2 (Sp0 2 ), mesure repetee du DEP 
si elle n’aggrave pas I’etat du patient. 

Les complications sont a depister et si 
possible a prevenir: complications 
barotraumatiques, surtout en cas de ventilation 
mecanique (pneumothorax, pneumomediastin, 
emphyseme sous-cutane), complications liees 


a I’hospitalisation (de decubitus, ulcere de stress, 
infections nosocomiales). 

L’acide lactique est un parametre important a 
doser et a surveiller. II reflete le metabolisme 
anaerobie, et signe done une souffrance 
tissulaire, generalement un epuisement 
musculaire. Cependant, il est tres augmente par 
le recours massif aux beta-2 agonistes. La 
participation metabolique de I’acide lactique au 
desequilibre acidosique du patient peut precipiter 
certaines situations cliniques vers I’intubation 
mecanique. • 

REFERENCES 

1. Salmeron S, Liard R, Elkharrat D, Muir J, Neukirch F, 
Ellrodt A. Asthma severity and adequacy of management 
in accident and emergency departments in France: a 
prospective study. Lancet 2001 ;358:629-35. 

2. Carroll N, Elliot J, Morton A, James A. The structure of 
large and small airways in nonfatal and fatal asthma. Am 
Rev Respir Dis 1993;147:405-10. 

3. Chanez P, Wenzel SE, Anderson GP, et al. Severe asthma 
in adults: what are the important questions? J Allergy Clin 
Immunol 2007;119:1337-48. 

4. Alvarez GG, Schulzer M, Jung D, Fitzgerald JM. A 
systematic review of risk factors associated with near- 
fatal and fatal asthma. Can Respir J 2005;1 2:265-70. 

5. Mitchell I, Tough SC, Semple LK, Green FH, Hessel PA. 
Near-fatal asthma: a population-based study of risk 
factors. Chest 2002;1 21 :1 407-1 3. 

6. Global Initiative for Asthma, 2009. 
http://www.ginasthma.com/ 


A. Bourdin declare n’avoir aucun conflit d’interets. 


La Haute Autorite de sante a edite en 2001 des recommanda- 
tions sur les principes de I’education therapeutique de I’adulte 
asthmatique. 13 

Prise en charge therapeutique 

Differents groupes d’experts comme le GINA ont emis des 
recommandations sur la prise en charge des exacerbations. En 
France, une conference de consensus en reanimation et mede- 
cine d’urgence a ete publiee en 2002. 14 

La premiere etape est une evaluation rapide et precise afin de 
qualifier les symptomes, leur severite, leur evolution et leur 
reponse aux traitements. II faut egalement chercher les facteurs 
d’asthme aigu grave. L’ evaluation est egalement clinique et fonc- 
tionnelle avec mesure du DEP ou du VEMS et de I’oxymetrie 
transcutanee. La gazometrie arterielle ne doit etre pratiquee qu’en 
cas d’exacerbation associee a une saturation en oxygene trans- 


cutanee inferieure a 92 % ou de DEP inferieur a 30 %. C’est revo- 
lution plus que le tableau initial qui permet de qualifier la gravite de 
I’exacerbation, I’absence d’amelioration rapide apres une prise 
en charge adaptee etant un critere de gravite. Tout patient ayant 
une exacerbation d’asthme avec des signes de gravite, e'est-a- 
dire moderee ou severe (tableau 1), doit etre pris en charge en 
milieu hospitaller. La prise en charge au domicile doit etre faite par 
une equipe medicalisee specialisee envoyee sur place dans les 
plus brefs delais. 14 La surveillance avant le transfert comprend la 
surveillance classique des signes de detresse respiratoire aigue et 
la mesure du debit expiratoire de pointe (tableau 2). 

Du point de vue pratique, les beta-2 agonistes doivent etre privi- 
leges, ils sont les bronchodilatateurs les plus rapides et les plus 
puissants. L’utilisation en nebulisation est recommandee. La dose 
est de 5 mg de salbutamol ou de terbutaline nebulises avec un 
debit d’ oxygene de 6 a 8 LVmin, pendant 1 0 a 1 5 minutes, a repe- 
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